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Trombositler bir¢ok kardiyovaskiiler olayda merkezi role sahiptirler. Tirofiban, trombosit agregasyonunu énleyen bir
glikoprotein (GP) IIb/IIla reseptor inhibitdrudir. Bu olguda tirofiban tedavisi sonrast gelisen trombositopeni ve
trombositopeni yapan diger nedenlerin gézden gecirilmesi amaclands.
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A Case with Thrombocytopenia Developing after Tirofiban Treatment

Platelets have a central role in many cardiovascular events. Tirofiban is a glycoprotein (GP) IIb/IIIa receptor inhibitor
that prevents platelet aggregation. In this report, it was aimed to review the thrombocytopenia induced by tirofiban

treatment and other causes of thrombocytopenia.
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Akut koroner sendrom, mortalitenin ve morbiditenin
o6nde gelen nedenlerindendir. Glikoprotein  (GP)
IIb/IIa teseptor bloketleti akut koroner sendrom ve
girisimsel ~ kardiyolojide kullanilan antiplatelet
ajanlardir.2 GP IIb/IIIa reseptor bloketlerinin titleri 3
genis grupta yer alir. Bunlar: Glikoprotein (GP) 1Ib/I1Ia
reseptoril igin monoklonal antikor pargasi, abciximab
gibi; Tirofiban ve eptifibatide gibi intravenéz peptid ve
peptid dist kiiciik molekil inhibitorleri ve ksemilofiban,
orbofiban, sibrofiban ve roksifiban gibi oral GP
IIb/IMa reseptor bloketleridir.? Ulkemizde ise sadece
tirobifan kullanilmaktadir. Bu ajanlara bagl yan etki
olarak trombositopeni gelisebilir ve sikligi %1-5 olarak
bilditilmistir.*

Bu yazida klinigimizde akut koroner sendrom nedeniyle
girisimsel tedavi uygulanan ve sonrasinda tirofiban
tedavisi baslanan hastada gelisen trombositopeni ile
birlikte trombositopeni yapan diger nedenlerin gbzden
gecirilmesini amaclandu.

Olgu

Gogus agrst ile klinigimize sevk edilen yetmis yasindaki
kadin hasta akut koroner sendrom tanistyla kabul edildi.
Ozgegmisinde hipertansiyonu olan hastanin
soyge¢misinde 6zellik yoktu. Fizik muayenesinde kan
basinct 145/80 mmHg, nabiz 90 atim/dakika olarak
bulundu. Kardiyak muayene ve diger sistem
muayeneleri normaldi. Hastanin EKG’sinde normal
sints ritmi ve D2, 3, aVF ile V5-6 derivasyonlarinda ST
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segment depresyonu ve T dalga negatifligi saptandr.
Kardiyak enzimlerinde ytlkseklik tespit edilen hastanin
tam kan sayimi ve diger rutin biyokimyasal tetkiklerinde
anormallik saptanmadi.

Hastaya  koroner anjiyografi = yapildi.  Koroner
anjiyografide sag koroner arterde uzun segment %80
darlik tespit edilen hastanin diger koroner arterlerinde
o6nemsiz darliklar tespit edildi. Sag koroner arterin
proksimalindeki uzun lezyona perkiitan koroner girisim
ve stent (30x25 mm) basartyla uygulandi. Hastada
herhangi bir komplikasyon olmad: ve hasta koroner
yogun bakim tnitesine alindi. Hastanin sag koroner
arterindeki lezyonun uzun ve trombusli olmasi
nedeniyle aldigr asetil salisilik asit, klopidogrel,
metoprolol stiksinat, heparin ve perlinganit tedavisine
tirofiban infiizyonu (0.15 ug/kg/dk) eklendi. Islem
oncesi trombosit sayimi 281X10%/L olan hastanin
tirofiban tedavisine baslanildiktan 2 saat sonra sheat
yerinde kanama olmasi tizerine hastanin tam kan sayimi
yapdt ve trombositleri 7X10°/L olarak saptandi.
Yapilan periferik yaymasi trombositopeni ile uyumlu
oldugundan hastanin asetil salisilik asit, klopidogrel,
heparin ve tirofiban tedavisi kesildi. Hastaya acil
trombosit  stspansiyonu  verildi. Tedavisi sonrast
trombositleri 27%10°/L. olmasi tizerine 2. kez trombosit
suspansiyonu  verildi. Daha  sonraki takiplerde
trombositler tedavinin 2. gununde 66X10°/L, 3.
guninde ise 86X10?/L olarak tespit edildi. Hastada
kanama bulgularinin olmamast ve periferik yaymasinda
yetetli trombositlerin olmast tzerine tekrar asetil salisilik
asit, klopidogrel ve heparin tedavisine baslanidr



Acikgoz ve ark.

Takiplerinde
taburcu edildi.

trombositopeniye rastlanmayan hasta

Tartigma

Trombosit hiicre ylizeyinde yetlesmis olan GP IIb/II1a
reseptorleri  trombosit  agregasyonunun  temelini
olusturur. Trombosit aktivasyonu yapisal bir degisikligi
indtkleyerek dolasimdaki fibrinojenlerin  trombosit
uzerindeki GP IIb/IIIa reseptotlerine baglanmasina izin
vererek trombosit agregasyonuna olanak saglar. Bu
durum trombus formasyonuna neden olacak trombosit
agregasyonunda son ortak yolu olusturur. Bu
reseptotlerin bulunmast ile bitlikte GP IIb/I1Ia reseptot
bloketleri klinikte kullanilmaya baslanilmustir.

Akut koroner sendrom tanistyla klinigimize kabul edilen
hastaya koroner lezyonunun uzun ve trombusli olmast
nedeniyle tirofiban infiizyonu baglandi. Tirofiban
infizyonundan sonra trombositopeni gelisti. Hastada
trombositopeni  yapacak diger nedenlerin de iyi
arastirilmast gerekir. Kinin, antibiyotikler (vankomisin,
rifampisin gibi), nonsteroidal antiinflamatuvar ilaclar
trombositopeniye neden olabilecek diger ilaglar olup?
olgumuzda sadece antihipertansif ila¢ kullanma Sykist
vardu.

Psédotrombositopeni  trombosit kiimelesmesine baglt
bir durum olup gercek bir durum degildir.
Psédotrombositopeni sodyum  sitratlt bir kan 6rnegi
kontrol edilerek veya bir kan yaymasiyla dislanabilir.
Olgumuzda da tekrarlayan sitratll kan 6rnekleri ile bu
tant dislandt.

Dissemine intravaskiler koagtilasyon (DIC)
trombositopeni yapabilecek bir durum olup protombin
zamani, aktive parsiyel tromboplasti zaman, fibrinojen
ve fibrin seviyesine bakilip, bu degerlerin normal
olmasiyla ekarte edilebilir. Olgumuzda bu degetler
normaldi.

Heparin trombositopeniye neden olabilecek diger bir
dutumdut. Heparin tarafindan indiklenen
trombositopeni  (heparin  induced trombositopeni=
HIT) genellikle ikiye ayrihir. Tip I HIT immin aracilikli
degildir. Tip II HIT ise immin aracilikli olup
trombositlerden salinan trombosit faktér 4 (PF4) ile
heparinin olusturdugu komplekse karst olusan antikorlar
ile olusmaktadir. Tlk kez heparin kullanan kisilerde
tedavinin 7-14. glinleri arasinda baglamaktayken daha
o6nce heparin  kullanmig  kisilerde tekrar heparin
kullanimint izleyen ilk saatlerde de baslayabilir. Tant igin
PF4e  karst olusan  antikorlarin  enzim-linked
immiinsorbed assay (ELISA) testi ile gésterilmesi biiyiik
énem tastr.” Olgumuzda ELISA testi yapilmadi ancak
hastanin daha o6nceden heparin  kullanmamasi ve
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trombositopeninin akut gelismesi HIT lehine olmayan
bulgulardi.

GP IIb/Illa reseptér bloketleri trombositopeniye
neden olabilir. Trombositopeni ¢ok erken dénemlerde
siklikla ilk 24 saat icinde bazen de ilk birka¢ saat icinde
gelisebilmektedir. Trombositopeni gelisme riski %1-5
civarindadir.* Olgumuzda tirofiban infizyonunun ikinci
saatinde sheat yerinde kanama olmasiyla birlikte yapilan
kan sayiminda trombositopeni saptandi. Olgumuzda
gelisen trombositopeni erken saatlerdeydi. Tirofiban
kesilip  trombosit  infizyonu  verilen  hastanin
trombositleri yeterli diizeye ulagildiktan sonra tekrar
heparin infiizyonuna baglanildi. Heparin infizyonundan
sonra yapilan takiplerinde trombositopeni gelismedi. Bu
durum trombositopeninin nedeninin tirofiban bagl

oldugunu disindiren bir bulgudur. Tirofibanin
trombositopeni  yapict  mekanizmast  tam  olarak
bilinmemekle birlikte imminolojik nedenler

distntlmektedir.8” Literatiirde tirofiban tedavisinden
sonra trombositopeni gelisen bir¢ok olgu sunumu
vardir.'%12 Bu yazida da kendi klinigimizde tirofiban
sonrasi gelisen trombositopenili bir olguyu sunduk.

Sonug olarak, tirofiban kardiyolojide stk kullanilan bir
tedavi ajani olup, olgumuzda oldugu gibi nadir
durumlarda trombositopeniye yol acabilir. Bu durum
hastalarda hayati olumsuz etkileyen ciddi sonuglara yol
acabilit. Bu ylzden tirofiban baglanilan tim hastalar
hematolojik yénden yakindan takip edilmelidir.
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